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Introduction : 


Acuité visuelle < 1/20 pour le meilleur œil ou incapacité de compter les 
doigts d’une main présentée à 03 mètres. 


Causes de cécité dans le monde en fonction du développement 
économique en 2002 (source OMS) 


Pays les plus développés Pays les moins développés 


4% 5% 





17 % 


Cécité infantile 
4 % 





Causes de cécité chez l'enfant : 


11 Atteintes cornéennes : 


a. Sclérocornée : 
- anomalie congénitale de la cornée, absence de différentiation du 
tissu => cornée opaque 





Trt en absence d'anomalies associées, kératoplastie précoce pour éviter 
l'amblyopie (L acuité visuelle) 


Keratoplasty (PKP) for Anterior Segment Dysgenesis (Peter's Anomaly) Keratoplasty (PKP) for Anterior Segment Dysgenesis (Peter's Anomaly) 





D. Glaucome congénital avec mégalocornées opaques : 


- Larmoiement clair, photophobie. 
- Mégalocornée ( beaux grands veux). 
- Cornée œdématiée opaque. 


- Buphtalmie. 











C. Avitaminose À avec xérophtalmie : 


- Déficit en vit À => kératite superficielle avec métaplasie 
épithéliale 





d. Infections microbiennes de la cornée : 


- au maximum perte du globe oculaire, les lésions en cicatrisant 
laissent des séquelles +/- importantes 





2) Atteintes cristalliniennes : 


- Ce sont les cataractes ou opacification du cristallin. 


- Le pronostic est plus sévère lorsqu'elle est obturante, et précoce car 
le développement des fonctions visuelles ne peut se faire. 


- Amblyopie +++ 
- Étiologie!! 
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3) Atteintes du pôle postérieur : 


a. La Rétinopathie des prématurés : 


- Consiste en une prolifération excessive du 
système vasculaire rétinien chez certains 
prématurés soumis à une oxygénation 
intempestive. 


- Dans les formes graves présence d’un magma 
rétrolental fait de rétine décollée + tissu fibreux 
= fibroplasie rétrolentale. 
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Retinopathy of Prematurity - ROP 
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Stage - III 
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Rétinopathie des prématurés 


Anna Ells 


Rétinopathie des prématurés 





Intérêt examen systématique et surveillance ophtalmologique. 
Stade tardif : DR/ leucocorie. 





D. Les hérédo-dégénérescences choriorétiniennes : 

° Les dystrophies maculaires (maladie de stargardt) 

° La rétinopathie pigmentaire : héméralopie ( gène de la vision 
nocturne), constriction du champ visuel, et difficulté d'adaptation à 
l'obscurité. 
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C. Choriorétinite toxoplasmique : 
° EFvolutive ou cicatricielle 


° Vaste placard blanc de choroiïdite localisé le plus souvent au pôle 
postérieur 





d. Les tumeurs : 
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° Essentiellement représentées par le rétinoblastome # 47 
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4) Atteinte du nerf optique : 


- Atrophie optique le plus souvent, dans les traumatismes 
cräniens, HIC, tumeurs intracräniennes.…. 





5) Traumatismes oculaires : 


- Contusions, plaies pénétrantes, brülures thermiques, chimiques 
ou électriques 





B- Causes de cécité chez l'adulte : 


1)  Atteintes cornéennes : 
a. Atteintes cornéennes : 
* Toute dystrophie et dégénérescence acquise 


° Kératites neuroparalytiques : ulcère central d'évolution péjorative 
sans TRT, cicatrise avec séquelles. 


° Kératite par lagophtalmie : dans les PF, ectropion + exophtalmie 
importante 


° Kératites sèches : avec xérosis cornéoconjonctival 








p. Infections microbiennes : 

Le trachome cause la plus importante : keratoconjonctivite chronique 
transmissible due à chlamydia trachomatis, intérêt de la prévention : 
stratégie CHANCE. 





2) Atteintes cristalliniennes : 
- Essentiellement représentées par la cataracte. 


- Opacification du cristallin entrainant progressivement la perte de 
l'acuité visuelle. 


- Principale cause de cécité dans les pays en voie de développement 
représente Z des cas de cécité dans le monde, néanmoins curable. 


- La cataracte sénile est la plus fréquente. 


- TRT chirurgical, extraction extra-capsulaire avec mise en place d’un 
implant de chambre postérieure. 


OEIL NORMAL CATARACTE 


CRISTALLIN CALIR 





3) Atteintes rétiniennes : 


essentiellement représentées par les DMLA (dégénérescences maculaires 
liées à l’âge) et les rétinopathies diabétiques . 


° DMLA : Atteinte maculaire tardive multifactorielle apparaissant sur un 
terrain génétiquement prédisposé dont l'expression clinique est fonction 
de facteurs additionnels et environnementaux. 


- 1ere cause de malvoyance après 50 ans dans les pays développés. 
- Facteurs de risque : 
Age : pathologie liée au vieillissement. 
Facteurs génétiques. 
+/__ HTA, ethnie, surcharge pondérale, tabac, régime pauvre en omega. 


Clinique : 


- Au stade de MLA (maculopathie liée à l’âge) : svt 


asymptomatique. 


- Au stade de DMLA : syndrome maculaire : BAV de près, 


métamorphopsies, scotome central. 
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FO : Drusens et altération de 
l'épithélium pigmentaire (EP). 





Avec deux formes cliniques : 
DMLA atrophique : FO : zone centrale d’atrophie de l’EP. 
DMLA exsudative (néovasculaire) : FO : hémorragies, exsudats, DSR (décollement séreux rétinien). 


Examens complémentaires : OCT, angiographie rétinienne, OCT-A 
Prise en charge : 

1. MLA : surveillance 

2. DMLA sèche : rééducation basse vision 

3. DMLA humide : injections intra-vitréennes d’anti-VEGF. 





* Rétinopathie diabétique : par 

> Hémorragies rétiniennes et rétino-vitréennes. 
> Décollement de rétine tractionnel ou mixte. 
> Glaucome néovasculaire (GNV). 











4) Atteinte de la papille et du nerf optique : 
° Glaucome, méningiomes, SEP, médicamenteuse, toxique 


Normal Vision Early Glaucoma 
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Figure 3. Papille optique normale (a) et papille glaucomateuse de patients (b et c) à des 
stades différents de la maladie 


(a) Papille optique normale. Ratio cup/disc vertical = 0,2 

(b) Glaucome modéré (œil gauche). Ratio cup/disc vertical = 0,7 avec une encoche à 1 heure. La 
courbe de la veine à 5 heures suggère un amincissement de l'anneau neurorétinien. On observe un 
défaut de la couche des fibres nerveuses en forme de segment triangulaire entre 12 heures et deux 
heures, ainsi qu'un rejet nasal modéré des vaisseaux centraux de la rétine. 

(c) Glaucome avancé (œil droit). Ratio cup/disc vertical = 0,99, La papille (pratiquement toute 
l'excavation) est blanchâtre et la couche des fibres nerveuses rétiniennes n'est pas visible. On observe 
une atrophie parapapillaire et un rejet nasal important des vaisseaux centraux de la rétine. 





5) Les traumatismes : 
° Le plus souvent responsables de la perte unilatérale de la vision. 





Conclusion 


* Les personnes atteintes de déficience visuelle ne voient pas 
suffisamment bien pour réaliser des tâches quotidiennes. 


* La cécité, la forme la plus extrême de déficience visuelle, prive les 
personnes de la capacité de se déplacer sans aide si elles n’y ont pas 
été formées. 


° La plupart des formes de déficience visuelle et de cécité peuvent être 
évitées, traitées ou guéries facilement grâce à des mesures connues 
et peu coûteuses. 


